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INTRODUCCION

El sincope es una entidad producido por una gran
variedad de patologias. El origen cardiovascular no
es el mas frecuente aunque es el que conlleva un
peor prondstico’. Las arritmias (bradi y taquiarrit-
mias) son la causa mas frecuente del sincope de
origen cardiovascular®. Excluyendo las taquiarrit-
mias potencialmente curables mediante la ablacion
con cateter, el tratamiento de eleccion del sincope
arritmico son los dispositivos implantables, marca-
pasos (MP) y desfibrilador.

Presentamos el siguiente caso clinico de nuestro
hospital: mujer de 78 afios sin antecedentes car-
diolégicos de interés que, en los Ultimos 6 meses,
habia presentado varios cuadros sincopales, mas
frecuentes en el Ultimo mes. Se acompafiaban de
caida al suelo y traumatismo. Los sincopes no te-
nian prodromos, cursaban con movimientos no co-
ordinados de las extremidades, duraban un minuto
como maximo y la recuperacion era total. No se
evidencioé cardiopatia estructural, el ECG era nor-
mal y en el Holter ambulatorio se habian detectado
episodios de prolongacién de la duracién del GRS,
sugerentes de bloqueo completo de rama izquierda,
en relacién con ligeros aumentos de la frecuencia
cardiaca.

¢Cual era la mejor actitud diagndstica y terapéu-
tica en esta paciente? ¢Era imprescindible realizar
un estudio electrofisiolégico (EEF) antes de indicar
el tratamiento adecuado? ¢Podrian las caracteristi-
cas del sincope orientar hacia una etiologia concre-
ta? En caso de hacer un EEF, ¢era imprescindible
realizar estimulacion ventricular programada para
descartar una arritmia ventricular como causa del
sincope? Si no induciamos una taquiarritmia ven-
tricular y detectabamos una enfermedad significa-
tiva del sistema His-Purkinje (SHP) ¢podiamos asu-
mir que los sincopes de nuestra paciente habian
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sido producidos por un blogueo auriculo-ventricular
(BAV) paroxistico? Si no detectabamos enfermedad
del SHP ;podiamos dejar de sospechar un BAV
paroxistico como causa el sincope? Si el EEF era
negativo ¢deberiamos realizar otras exploraciones
diagnosticas? ¢Seria el tilt test un procedimiento
diagnostico con especificidad demostrada en esta
paciente? ¢;No seria el registrador de eventos (in-
sertable o no) mas coste-eficiente que el EEF y el
tilt test? ¢Era seguro para nuestra paciente que su-
friera otro sincope para alcanzar el diagnéstico me-
diante un registrador de eventos? ¢;Podia nuestra
paciente de 78 afios asegurarnos que iba a activar
correctamente el registrador de eventos? Eran de-
masiadas preguntas a las que contestar para ase-
gurarnos un manejo lo mas eficiente y seguro para
nuestra paciente. ¢Podriamos, no obstante, hacer
otro planteamiento?

Nuestra paciente no tenia cardiopatia estruc-
tural por lo que la probabilidad de que una arrit-
mia ventricular fuera la causa del sincope era muy
baja, y seria excepcional la induccion en el EEF de
una taquicardia ventricular monomaérfica sostenida
(TVMS) que es la arritmia especifica por excelencia
sospechable en un estudio de sincope.

Las caracteristicas del sincope se asemejaban
enormemente a las que definen las crisis de Stokes-
Adams, cuya etiologia mas frecuente es el BAV pa-
roxistico. Por otra parte el ECG que antecede con
mas frecuencia al BAV paroxistico es el bloqueo bi-
fascicular (BBF). ¢Seria una mala praxis implantar a
esta paciente un marcapasos definitivo para evitarle
mas sincopes?

Dada la ausencia de cardiopatia estructural deci-
dimos no realizar un EEF y le implantamos, sin em-
bargo, un registrador de eventos ya que el bloqueo
de rama no era permanente. Tres meses despues
del implante la paciente sufrié un episodio sincopal
con activacion correcta del dispositivo. Se observo
un BAV paroxistico (Figura 1) coincidiendo con el
sincope, precedido de un ligero aumento de la fre-
cuencia cardiaca que produjo, inicialmente, el BBF
y posteriormente, el BAV. Si le hubiésemaos implan-
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Figura 1: Episodio de bloqueo AV completo paroxistico recogido mediante un registrador insertable de eventos. En el panel superior se obser-
va como la frecuencia cardiaca se eleva ligeramente justo antes de la cafa brusca de la frecuencia cardiaca debido al BAV. En el panel inferior
se observa el episodio. La primera flecha en negro corresponde a la activacién automitica tras 4 segundos de asistolia, la segunda corresponde

a la activacién manual. La duracién del BAV es inferior a 2 minutos.

tado un marcapasos habriamos evitado el implante
del registrador de eventos y un nuevo sincope.

El blogueo bifascicular (BBF) en pacientes con sin-
cope de origen desconocido (SOD) es un hallazgo
electrocardiografico que implica la sospecha de una
etiologia arritmica como causa del sincope, funda-
mentalmente bloqueo AV (BAV) paroxistico® siempre
gue no exista cardiopatia estructural significativa
asociada concomitante, ya que en este supuesto
no se podria descartar una taquiarritmia ventricular
como causa del sincope. Seria necesario, entonces
preciso, realizar un protocolo de estimulacion ventri-
cular, con objeto de madificar la actitud terapéutica,
en caso de inducir una arritmia ventricular®S. Sin
embargo, en ausencia de cardiopatia estructural
la probabilidad de que una taquiarritmia ventricular
sea la causa del sincope es muy escasa y la indu-
cibilidad de AAVV también es muy poco frecuente®.
Un EEF previo solo estaria dirigido a estudiar la inte-
gridad del sistema His-Purkinje (SHP). Un intervalo
HV superior a 100 ms y la observacion de bloqueo
infrahisiano de segundo o tercer grado durante un
EEF diagnéstico (incluso en pacientes sin sincope)
son situaciones en las que esta plenamente acep-
tada la indicacion de estimulacién permanente*S.
No obstante, podria plantearse la indicacion de un
marcapasos en caso de gue No se aprecien estos

hallazgos electrofisiolégicos, siempre y cuando se
hubiera descartado una arritmia ventricular como
causa del sincope*5. Esta postura esta determinada
por el hecho de que la incidencia de BAV paroxistico
tras un EEF negativo no es despreciable”’.

Por tanto, en pacientes con sincope de causa no
aclarada, bloqueo bifascicular y ausencia de cardio-
patia estructural significativa, podriamos descar-
tar las AAVV como causa del sincope, incluso sin
realizar estimulacién ventricular programada. Si el
EEF es positivo (SHP patolégico) estaria indicado el
tratamiento con MP, pero ¢y si el EEF es negativo?
En estos casos estaria indicada el implante de un
registrador de eventos para registrar o no una bra-
diarritmia como causa de la recurrencia, en el caso
de que la hubiere®. Si el paciente ha tenido un BAV
paroxistico como causa del sincope inicial, esperar
una recurrencia para objetivar el BAV es un riesgo
no despreciable puesto que puede acompafarse de
traumatismos mas o menos severos® (en el regis-
tro B4 hasta un 12 % de los episodios sincopales
indice se habian acompafiado de un traumatismo
severo)'0.

Por otra parte la historia clinica puede ayudar a
discernir entre diferentes causas de sincope. Exis-
ten variables (prédromos, tiempo de evolucion, ni-
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Figura 2: Bloqueo trifascicular, bloqueo alternante de rama derecha e izquierda latido a latido. Este paciente sufrié un bloqueo AV completo

en las horas siguientes.

mero de sincopes, recuperacion, etc.) que, analiza-
das en conjunto, pueden facilitar el diagnostico’ "3,

Las dos premisas sobre las que se podria plantear
el tratamiento con MP sin EEF previo en pacientes
con sincope no filiado, aunque con sospecha de ser
de origen cardiogénico y BBF son: 1)la causa mas
frecuente del sincope es el BAV paroxistico™y 2)la
rentabilidad del EEF como screening no es muy alta
(alta especificidad y baja sensibilidad)?®.

Un aspecto a considerar a la hora de revisar la
bibliografia relacionada es que muchos trabajos no
analizan exclusivamente a pacientes con bloqueo
bifascicular sino que evalGan también a pacientes
con blogueo de rama en general. Otras anomalias
electrocardiograficas (bloqueo de rama derecha
aislado, hemibloqueo anterior o posterior aislados,
trastornos inespecificos de la conduccion interven-
tricular) no tienen, probablemente, la misma evolu-
cién clinica que el blogueo bifascicular'

DEFINICION

El sistema de conduccion infrahisiano comprende
los haces principales y fasciculos, sus ramificacio-
nes y la red de Purkinje. El tronco del His se trifur-
ca en la rama derecha y la rama izquierda, que se
bifurca, a su vez, en el fasciculo anterior o superior
y el fasciculo posterior o inferior. La integridad de
este sistema se cuantifica mediante la medida del
intervalo HV, cuyos valores normales estan com-
prendidos entre 35 y 55 ms (el valor superior se
eleva a B0 ms en presencia de bloqueo de rama
izquierda)'®. El bloqueo bifascicular es un término
electrocardiografico que se define como la existen-
cia de bloqueo completo de rama izquierda (BRI) o
bloqueo de rama derecha (BRD) acompafiado de

hemibloqueo anterior (HBA) o posterior (HBP). El
blogqueo trifascicular se identifica electrocardiogra-
ficamente como bloqueo de rama alternante (blo-
gueo de rama derecha y bloqueo de rama izquierda,
(Figura 2) o como bloqueo de rama derecha coexis-
tente con hemibloqueo alternante (fasciculo supe-
rior e inferior), Figura 3. Ambas situaciones aler-
tan sobre la posibilidad de un bloqueo AV completo
inminente. Mientras uno de los fasciculos conduzca
normalmente el intervalo HV puede tener unos va-
lores normales. El bloqueo trifascicular también se
identifica electrofisiolégicamente con la coexistencia
de bloqueo bifascicular y un intervalo HV con valores
por encima de lo normal (blogueo infrahisiano de
primer grado)'81S,

HISTORIA NATURAL DEL BLOGUEO
BIFASCICULAR

La prevalencia e incidencia de BBF en una pobla-
cion inicialmente sana es muy baja, con cifras infe-
riores al 1 % 2°. En concreto el desarrollo de BBF
esta asociado a la presencia de cardiopatia estruc-
tural?'®2, siendo muy baja la incidencia de BBF en
ausencia de cardiopatia®®.

Mortalidad cardiovascular y muerte subita

La mortalidad cardiovascular en pacientes con
BBF depende fundamentalmente de la presencia
de cardiopatia estructural®®2325 que se asocia fun-
damentalmente a la presencia de BRI?. Algunos
autores, sin embargo, han publicado que la alte-
racion de la conduccion es independiente de otras
variables®®. La incidencia de muerte subita en estos
pacientes se ha relacionado mas con la presencia
de arritmias ventriculares que con bradiarritmias®’,
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Figura 3: Registro del EEF de un paciente en fibrilacién auricular. Cuatro derivaciones del ECG de superficie (I, 11, V1, V6) y cuatro registros
intracavitarios (tracto de salida de VD, His proximal y distal y dpex de VD). Se observa bloqueo AV completo de localizacién infrahisiana
(apréciese los electrogramas del His distal) precedido de bloqueo trifascicular: el primer latido corresponde a BRD y eje inferior (sugerente de
hemibloqueo posterior) y el siguiente con eje superior (sugerente de hemibloqueo anterior).

estando en relacion con variables (edad, cardiopa-
tia isquémica, grado funcional, etc.) independientes
de la alteracion de la conduccion®*27. Tabrizi y cols.
demostraron que la presencia de ICC era la Unica
variable independiente determinante de mortalidad
cardiovascular y muerte subita®®. No debemos de
olvidar, no obstante, que se han descrito casos en
los que la alteracion de la conduccion puede ser
causa, per se, de miocardiopatia; situacion que se
ha puesto de manifiesto tras la mejora de la funcion
ventricular en pacientes tratados mediante resin-
cronizacion cardiaca®®.

Progresion a bloqueo AV

La alteracion de dos de los tres fasciculos pue-
de ser una sefial de alarma, ya que si el fasciculo
restante estad también dafiado, la evolucion a BAV
completo sera inminente y con ello la aparicion muy
probable de sincope. ¢Estaria justificado, por tanto,
el tratamiento con estimulacion permanente a todo
paciente con BBF?

El patrén electrocardiografico mas frecuente en
el ECG previo a la apariciéon de BAV completo es el
BBF (fundamentalmente BRD asociado a HBAI)35-3,
Sin embargo, la incidencia de bloqueo AV en pacien-

tes asintomaticos con BBF es muy baja (1 % al 4
% anual), por lo que no es necesario el tratamien-
to profilactico con marcapasos®?25:33, Otros auto-
res, sin embargo, han demostrado una incidencia
superior de BAV completo® o de BAV de segundo
grado®. Kulbertus estimo que la progresion a BAV
podria ser del 6 % anual®®. Aunque algunos autores
han recomendado el implante profilactico de marca-
pasos en pacientes con BBF de mas de tres afios
de evolucién y PR largo®’, estas situaciones siguen
siendo indicacion tipo lll de estimulacion en pacien-
tes con BBF&:28,

Estudio Electrofisiolégico (EEF) en pacientes
asintomaticos con BBF

Esté establecido como indicacion de estimulacion
permanente el hallazgo casual de un intervalo HV su-
perior a 100 ms (Figura 4) o de bloqueo infrahisiano
de segundo grado (Figura 5) en aquellos pacientes
con BBF a los que se les realiza un EEF por indi-
cacion clinica diferente al sincope o presincope® 8.
Desde hace muchos afios se conoce que la progre-
sion a BAV completo de estos pacientes es muy
elevada (25-47 %)%94°. El ECG de superficie es un
mal predictor de estos hallazgos por lo que podria
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Figura 4: Intervalo HV de 136 ms registrado en el canal del His. En
V1 se observa imagen de BRD con duracién del QRS de 158 ms

plantearse la realizacion de un EEF en todo pacien-
te con BBF, independientemente de sus sintomas.
Sin embargo, la incidencia de estos hallazgos en pa-
cientes asintomaticos es muy reducida (inferior al
5 %)%8-2° por lo que tampoco estaria justificada la
realizacion de dicho EEF en ausencia de sintomas
dada la escasa incidencia de BAV completo en este
contexto®?2533, Estos hallazgos se corroboraron en
estudios en los que se media el intervalo HV en pa-
cientes asintomaticos. La prevalencia de bloqueo
bifascicular de primer grado era del 30-40 % , la
progresion a bloqueo AV era superior en estos fren-
te a aquellos con HV normal, aunque las cifras no
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eran superiores a las observadas en estudios en los
gue no se realizaba EEF*142,

SINCOPE Y BLOQGUEO BIFASCICULAR

En pacientes asintomaticos con BBF la incidencia
de sincope es escasa, no superando el 20 % , sin
diferencias entre pacientes con cardiopatia y los pa-
cientes con BBF aislado®3.24:43,

Etiologia del sincope en pacientes con BBF

Las crisis de Stokes-Adams se caracterizan por
una perdida brusca del conocimiento asociada a
una paralisis de la actividad cardiaca, duracion que
no suele exceder los 30 segundos y una rapida y
total recuperacion®*. Aunque la parélisis cardiaca
puede estar producida por varias arritmias cardia-
cas, la causa mas frecuente es el BAV paroxistico
complicado con asistolia ventricular4s.

La etiologia del sincope en pacientes con BBF es
variada. En la evaluacion inicial (historia clinica, ECG,
monitorizacién ambulatoria y ecocardiografia) de los
pacientes con bloqueo de rama del registro B4 se
llegé a un diagnéstico en el 23 % (n=100). El 81
% de estos 100 pacientes sufrieron arritmias car-
diacas y 19 % otras causas (vasovagal, situacional,
valvulopatia, enfermedad cardiopulmonar y farma-
cos). Las bradiarritmias supusieron el 95 % de las
arritmias y el BAV el 94 % de las bradiarritmias
especificadas. S6lo en cuatro casos las arritmias
ventriculares fueron la causa documentada del sin-
cope’®. Donateo y cols. establecieron que el sinco-
pe de origen cardiaco en pacientes con bloqueo de
rama constituye algo menos de la mitad (45 %) de
todas las causas. De los 25 pacientes con sincope
de origen cardiaco® fueron diagnosticados de BAV
(9 espontaneo y 11 tras EEF)'4. Jensen y cols. en
1972 ya observaron como en el 91 % de los pa-

HIS @

#¥EC

Figura 5: Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II. Cada flecha corresponde a un electrograma (EGM) de His. Obsérvese como el 4°
EGM no se continta de QRS. No se aprecia alargamiento progresivo de los intervalos HV precedentes.
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cientes con crisis de Stokes-Adams y BAV completo
paroxistico se evidenciaba, durante los periodos de
conduccién 1:1, algun tipo de trastorno de la con-
duccion interventricular y que en el 77 % de los
casos dicho trastorno correspondia a un BBFC. Do-
nateo y cols. demostraron que una causa cardiaca
era improbable en presencia de BRD sin desviacion
del gje’.

La incidencia de BAV en pacientes asintomaticos
con BBF es escasa, pero, ¢es tan baja en pacientes
con sincope?. En un estudio prospectivo la inciden-
cia de BAV en pacientes con bloqueo de rama de
“alto riesgo” (bloqueo bi o trifascicular) era del 17
% en pacientes con sincope y del 2 % en pacientes
sin sincope. Sin embargo, en el 54 % de los pacien-
tes no se realizd un diagnéstico electrocardiografico
durante el episodio sincopal, por lo que la incidencia
de BAV podria haber sido infravalorada®*. En dos
estudios en pacientes con BBF y sincope a los que
se les implantaba un marcapasos VVI detector de
bradiarritmias la incidencia de BAV era superior (42
y 48 % , respectivamente)*®4’. La incidencia de BAV
llegé a ser del 19 % anual en los dos primeros afos
de seguimiento, muy superior al 4-5 % de la inciden-
cia de BAV en pacientes asintomaticos. Los pacien-
tes incluidos tenian sincopes de probable etiologia
bradiarritmica, lo que podria justificar la elevada in-
cidencia de BAV“S.

Las arritmias ventriculares como causa del sin-
cope en pacientes con BBF estan asociadas a la
presencia de cardiopatia estructural. Existen pocos
datos al respecto en los estudios publicados antes
de la aparicion del DAI. En el registro B4 so6lo a 4
pacientes (0,9 %) se les registré una taquicardia
ventricular coincidente con un sincope en la eva-
luacion inicial'®. Click y cols. estudiaron a 39 pa-
cientes con bloqueo de rama y sincope a los que
le indujeron una arritmia ventricular durante el EEF,
todos fueron tratados con farmacos antiarritmicos.
Cuatro de ellos (10,2 %) tuvieron una recurrencia
sincopal coincidiendo con una taquicardia ventricu-
lar*8. Si conocemaos, sin embargo, la incidencia de
muerte subita durante el seguimiento de pacientes
con BBF y sincope, la mayor parte de las veces en
relacion con arritmias ventriculares mas que bradia-
rritmias®*. Un dato crucial que apoya esta afirma-
cion es el hecho de que la incidencia de MS es mas
de dos veces superior en pacientes con cardiopatia
estructural®3.

Estrategia diagndstica en pacientes con
sincope y BBF

La sistematizacion de las exploraciones diagnos-
ticas en pacientes con sincope eleva el porcentaje
de casos en los que se llega a un diagnostico etio-

l6gico definitivo a cerca del 80 % “°. El diagnéstico
definitivo de la etiologia arritmica o no del sincope
viene dado por el registro electrocardiografico coin-
cidente con uno los episodios sincopales esponta-
neos®®. Toda exploracién diagnoéstica, invasiva o no,
es aproximativa aportando, la mayoria de las veces,
informacion pronéstica mas que diagnostica.

La evaluacion inicial es la clave para llegar a un
diagnéstico etiologico lo mas eficaz y eficiente posi-
ble. La historia clinica detallada del episodio sinco-
pal puede llegar a dar el diagnéstico de certeza*.
Varios estudios han analizado la eficacia diagnéstica
de diferentes variables clinicas que podrian prede-
cir la etiologia del sincope. Calkins y cols. demos-
traron que la ausencia de las siguientes variables:
precipitantes, fatiga posterior al sincope, diaforesis
y palpitaciones previos al sincope, predecia una pro-
babilidad del 100 % de que el sincope fuese debido
a BAV o taquicardia ventricular frente a la etiolo-
gia vasovagal''. Sheldon y cols. publicaron un score
para predecir la etiologia vasovagal del sincope, en
el que varias variables puntuaban negativamente y
otras positivamente. La probabilidad de etiologia va-
sovagal aumentaba cuanto mas positivo era dicho
score. La sola presencia de BBF restaba 5 puntos a
la suma total'®. En otro estudio los sintomas prodro-
micos eran cruciales, de tal forma que cuantos me-
nos sintomas mayor era la probabilidad de etiologia
arritmica del sincope’®, en otro estudio una dura-
cion inferior a 5 segundos de los prédromos orien-
taria a una etiologia cardiaca’. Otros sintomas que
en otros estudios han sido fundamentales a la hora
de etiquetar la etiologia del sincope son las nauseas
y/0 vomitos antes o después del episodio. Su au-
sencia nos haria sospechar la etiologia arritmica®’
y su presencia la etiologia vasovagal'®. La aparicion
del sincope durante la posicién supina o el esfuer-
zo nos harian sospechar una etiologia cardiaca’ 2,
Analizando estas caracteristicas clinicas evaluamos
a 49 pacientes (grupo A) sin cardiopatia o con car-
diopatia hipertensiva-valvular (con FE conservada) y
a 37 pacientes con cardiopatia isquémica, miocar-
diopatia dilatada o con otra cardiopatia pero con FE
deprimida (grupo B). Los 86 pacientes fueron re-
mitidos a nuestro laboratorio con el diagnostico de
sincope de origen desconocido y BBF. El sexo mas-
culino predominada en el grupo B (81 % vs. 57 %)
siendo méas frecuente el patron electrocardiografico
de BRI en dicho grupo (65 % vs. 49 %) y BRD+BPI
(8 % vs. O %). El patrén de BRD y HAIl era mas fre-
cuente en el grupo A (51 % vs. 27 %). Cuarenta y
nueve pacientes (57 %) tenian sincope de probable
etiologia cardiaca, 20 (23,3 %) probable etiologia
vasovagal y 17 pacientes (17,7 %) tenian sincopes
de origen incierto (datos no publicados).



Otras exploraciones complementarias que estan
incluidas en la evaluacion del paciente con sincope
son el registro de la tension arterial en decubito y bi-
pedestacion y el masaje del seno carotideo®. Su uti-
lidad esta plenamente establecida aunque no se ha
estudiado especificamente en pacientes con BBF.
La prueba de esfuerzo en pacientes con sincope de
esfuerzo (una vez descartada patologia obstructiva
como estenosis aoértica y miocardiopatia hipertrofi-
ca) es una exploracién no invasiva de gran utilidad;
la demostracion de bloqueo AV de segundo grado
(Mobitz 1) o tercer grado durante su realizacion (Fi-
gura B) tiene la misma validez que el EEF diagnos-
tico*8. La incidencia de sincope neuromediado en
pacientes con bloqueo de rama no es despreciable,
Donateo y cols. llegaron a esta conclusion en el 40
% (n=22) de los casos'. En 15 de ellos llegaron al
diagnéstico a través de un tilt test. Sagrista-Sauleda
y cols. demostraron la eficacia diagnéstica del tilt
test en pacientes con trastornos de la conduccion
intraventricular, bien es cierto que en pacientes con
sintomas sugerentes de sincope vasovagal®3. Otros
autores, sin embargo, confirmaron una baja espe-
cificidad del tilt test en pacientes con BBF puesto
que la positividad era similar en pacientes con o sin
sincope®4.

El estudio electrofisiolégico (EEF) en
pacientes con BBF y sincope

Actualmente el EEF esta indicado en pacientes
con sincope y con sospecha de etiologia arritmica®.
El BBF, per se, es una de esas situaciones de ano-
malia del ECG que invitan a esa sospecha®. El objeti-
vo del EEF es estudiar la integridad del sistema His-
Purkinje (SHP) mediante la medida del intervalo HV
y su respuesta a diferentes maniobras (estimulacion
auricular y farmacos antiarritmicos). La estimula-
cion ventricular programada con objeto de inducir
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arritmias ventriculares es obligada en presencia de
cardiopatia estructural (con o sin disfuncion sistélica
de ventriculo izquierdo)®®. No hemos de olvidar des-
cartar la disfuncion sinusal que es mas frecuente en
pacientes con BBF que en aquellos con bloqueo de
rama monofascicularse.

El estudio de la integridad del sistema His-Purkin-
je (SHP) empieza por la medicién del intervalo HV;
tres son las posibilidades que nos podemos encon-
trar: un valor superior o igual a 100 ms daria por
finalizado el estudio de la conduccién AV y conlleva-
ria la indicacién de estimulacién permanente®4:8:8:38,
Si el intervalo es inferior a 100 ms pero superior
o igual a 70 ms el grado de exactitud diagnostica
es menor#® aunque algunos autores recomiendan
el tratamiento con marcapasos por su significativa
progresion a bloqueo AV38. Para mejorar la eficacia
diagnastica del EEF una vez comprobado que el in-
tervalo HV es inferior a 100 ms se realizan varias
maniobras: estimulacién auricular a frecuencia cre-
ciente, la aparicion de bloqueo infrahisiano de segun-
do o tercer grado a una frecuencia inferior a 150
Ipm (longitud de ciclo superior a 400 ms), Figura 7
refleja una enfermedad significativa del SHP con una
tasa de progresion a BAV superior al 40 % ,4° inclu-
so superior al 75 % 57, e implicaria el tratamiento
con estimulacion permanente®48838 Para mejorar
la sensibilidad del EEF, en caso de resultado negati-
vo en situacion basal, se procederia a administrar
farmacos antiarritmicos del grupo |, fundamental-
mente procainamida (también ajmalina, disopirami-
da o flecainida). La prolongacion del intervalo HV un
50 % con respecto al HV basal o la aparicién de blo-
gueo infrahisiano de segundo o tercer grado tendria
la misma validez que en situacion basal'®5858. ;Es
infalible el EEF para detectar bradiarritmias como
causa del sincope? Fujimura y cols. demostraron
como un EEF negativo no excluia una bradiarritmia
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Figura 6: Trazado de ECG durante la ergometria de una paciente con sincope y bloqueo de rama. Se aprecia el bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz II. La paciente fue tratada con marcapasos sin realizacién de EEF previo
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Figura 7: Registro de un EEF donde se observan 4 derivaciones de
ECG de superficie y 4 EGM intracavitarios. Se estd realizando esti-
mulacién desde el canal auricular a 470 ms. Observamos como el 4
latido estimulado no se conduce al ventriculo habiéndose bloqueado
por debajo del His y sin alargamiento progresivo de los intervalos
HV precedentes lo que significa un bloqueo AV de segundo grado
infrahisiano Mobitz II.

transitoria como causa del sincope®®. Varias son las
publicaciones que muestran como el EEF realizado
en pacientes en los que se les habia registrado un
BAV transitorio tenian un SHP sin anomalias®'®4. La
propia naturaleza transitoria del BAV hace dificil su
diagnéstico, a pesar de que las lesiones anatomopa-
tologicas estén establecidas®. La implicacion clinica
de la limitada sensibilidad del EEF fue estudiada por
Brignole y cols.” De 52 pacientes con bloqueo de
rama y sincope en los que el EEF no detectd ningu-
na anomalia se registrd (mediante un registrador
insertable de eventos) BAV en 17 pacientes (32 %)
en los 18 meses de seguimiento.

¢Qué implica la presencia de cardiopatia estruc-
tural en el EEF de un paciente con BBF? La cardio-
patia estructural es uno de los predictores mas im-
portantes de positividad de un EEF en pacientes con
sincope de origen desconocido®6. La induccién
de arritmias ventriculares (en concreto taquicardia
ventricular monomorfica sostenida, TVMS) con es-
timulacién ventricular programada podria hacer va-
riar la actitud terapéutica en los pacientes con sin-
cope de origen desconocido. Asi, en pacientes con
bloqueo de rama en general, dicha induccion impli-
caria el tratamiento con un DAl puesto que estos
pacientes tienen una tasa elevada de recurrencias
y de muerte subita*®. No obstante, la induccién de
TVMS (arritmia ventricular especifica por excelen-
cia), en particular, esta asociada, en la mayoria de
los casos, a la existencia de cardiopatia estructural
y/0 disfuncién sistolica de ventriculo izquierdo®”-8,
en pacientes con bloqueo de rama?®370 g incluso
en pacientes con BBF’'73, siendo excepcional en pa-

cientes sin cardiopatia estructural®*7475, En nuestra
experiencia (datos no publicados), en pacientes con
BBF sin cardiopatia o con cardiopatia hipertensiva-
valvular y FE conservada no hemaos inducido TVMS
en ninguno de los pacientes a los que les realiza-
mos un protocolo de estimulacion de Josephson.
Sin embargo, indujimos TVMS en cerca del 25 %
de pacientes con sincope, BBF y cardiopatia estruc-
tural y en mas del 60 % de los pacientes con IAM
previo. Sin embargo la inducibilidad de TVMS, per
se, no parece ser un predictor independiente de la
evolucion clinica de los pacientes con BBF y sincope
al no estar su especificidad plenamente estableci-
da’3. Tabrizi y cols. demostraron que la inducibilidad
de TVMS no era predictor independiente de muerte
stbita en el seguimiento de pacientes con BBF?®
Englund y cols. observaron que la tasa de induci-
bilidad de TVMS era igual en pacientes con BBF y
sincope que en aquellos pacientes con BBF que no
sufrian sincope, ademas la inducibilidad no influia
en la incidencia de muerte subita’'. En pacientes
con blogueo de rama e IAM previo otros autores
si han encontrado asociacion de la inducibilidad de
TVMS con el pronéstico’®. Por tanto, en pacientes
con BBF que no tienen cardiopatia o ésta no es sig-
nificativa (p. ej. cardiopatia hipertensiva) en los que
la probabilidad de inducir una TVMS es muy baja,
¢seria descabellado descartar una TV como causa
del sincope sin realizar un EEF? ;Podriamos asumir
gue una bradiarritmia ha podido ser la causa?

Indicaciones de estimulacion permanente en
pacientes con BBF

Dada la escasa incidencia de bradiarritmias como
causa de muerte suUbita en pacientes con BBF
Estudios prospectivos publicados en los afios 80
demostraron propusieron tratar con estimulacion
permanente solamente a aquellos pacientes en los
gue se demostrara una asociacion entre el sincope
y una bradiarritmia®*. Otros autores eran también
partidarios de esta actitud terapéutica al apreciar
que la tasa de recurrencia sincopal era similar en
pacientes con bloqueo de rama tratados o no con
estimulacion’’. La terapia profilactica no estaria in-
dicada en pacientes con BBF, independientemente
del valor del intervalo HV78. Incluso en pacientes
con sincope y HV superior o igual a 70 ms la remi-
sion del sincope era del 83 % en aquellos tratados
con marcapasos frente al 71 % de los pacientes no
tratados®®. La estimulacion permanente, por otra
parte, tampoco ha demostrado reducir la inciden-
cia de muerte sUbita en estos pacientes®®-39. Otros
autores, sin embargo, han promovido la terapia con
estimulacion permanente en aquellos pacientes con
anomalias electrofisiolégicas sugerentes de blogueo
AV inminente: intervalo HV prolongado, bloqueo in-



Figura 8: Imagen de escopia de un paciente portador de un regis-
trador insertable de eventos en posicién vertical y paralelo al borde
izquierdo del esternén.

frahisiano con estimulacion auricular o tras farma-
cos antiarritmicos, debido a que la tasa de progre-
sion a BAV era muy elevada. Otros investigadores
han propuesto el tratamiento con marcapasos in-
cluso en ausencia de estas anomalias, debido a que
algunos pacientes no las presentan aun teniendo
registrado BAV transitorio previo o presentar BAV
posterior3”-79,

Las guias clinicas de indicacion de marcapasos
publicadas desde los afios 80 han recogido espe-
cificamente la situacién de bloqueo bifascicular/
trifascicular. La ausencia de estudios aleatorizados
implican que ninguna indicacion tenga un nivel A de
evidencia. Las guias mas actualizadas consideran
como indicaciones clase | el registro de BAV de ter-
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cer grado intermitente, el BAV de segundo grado
Mobitz Il y el blogueo de rama alternante. Para la
Sociedades Europeas (SEC, EHRA)® constituye tam-
bién una indicacion clase | un intervalo HV superior
o igual a 100 ms o blogueo infrahisiano (BIH) de
segundo grado con estimulacién auricular en pa-
cientes sintomaticos, para las Sociedades Norte-
americanas (ACC, AHA, NASPE)* cualquier forma
de blogqueo AV avanzado de segundo grado seria
una indicacion clase |. El hallazgo casual (pacientes
sin sincope/presincope) de un intervalo HV > 100
ms o el BIH de segundo grado con estimulacion au-
ricular constituye una indicacién clase Il en ambas
guias, sin embargo el nivel de evidencia es C para
los europeos® y B para los norteamericanos®. Un
intervalo HV superior o igual a 7O ms pero inferior
a 100 ms seria considerado una indicacion clase |l
para las guias europeas®, aunque en la préactica cli-
nica se considera una indicacion establecida debido
a su alta progresion (20 %) a BAVEC. Desde 1984
se ha considerado (indicacion clase lla, nivel de evi-
dencia B) la opcion de tratamiento con marcapasos
para aquellos pacientes en los que no se ha proba-
do (o demostrado) que el BAV es la causa del sin-
cope y se han descartado otras causas del sincope
(especificamente taquicardia ventricular)35.38.81-83,

Cuando el mecanismo del sincope es incierto tras
un EEF diagnéstico (no induccién de TV, no demos-
tracion de afectacion significativa del SHP) estaria
indicado el implante de un registrador de eventos
(Figura 8), siempre y cuando existan sospechas de
sincope arritmico o éste se ha acompafado de trau-
matismo®. El principal inconveniente de esta actitud
es la necesidad de una recurrencia sincopal durante
la “vida” del dispositivo que puede tener consecuen-
cias adversas para el paciente®'®. En nuestra serie
un paciente con BRI, no cardiopatia y EEF negativo
tuvo una recurrencia sincopal complicada con un
traumatismo craneoencefalico y hematoma subdu-
ral que preciso intervencion quirdrgica, el registra-
dor insertable de eventos objetivo asistaolia ventricu-
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Figura 9: Episodio de asistolia ventricular precedido de fibrilacién auricular recogido por un registrador insertable de eventos
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lar precedida de fibrilacion auricular (Figura 9). Otra
limitacion seria la necesidad de activacion manual
del registro del dispositivo, situacion que no siempre
se consigue’. Aunque el uso de este dispositivo ha
demostrado una mayor eficacia diagnéstica que la
cascada habitual de procedimientos diagnosticos en
pacientes con sincope® no se han realizado estu-
dios aleatorizados en pacientes con sincope y BBF.
Brignole y cols. propusieron al registro ISSUE en
pacientes con sincope y bloqueo de rama como el
antecedente de un futuro estudio para dictaminar si
la estrategia de implantar un marcapasos en todo
paciente con bloqueo de rama y sincope pudiera ser
mas coste-eficaz que la estrategia del registrador
de eventos, aduciendo la alta tasa de BAV tras un
EEF negativo’. De hecho las guias clinicas de implan-
te de marcapasos de la Sociedad Europea conside-
ran que el implante de un marcapasos en pacientes
con sincope, bloqueo de rama y EEF negativo seria
una estrategia mas aceptable que el implante de un
registrador de eventos (indicacion clase lla, nivel de
evidencia C)°. Treinta afios antes Vera y cols. ya pro-
ponian esta actitud terapéutica por el propio interés
del paciente®’. Y es que analizando el registro elec-
trocardiografico de los eventos arritmicos en los
pacientes del registro B4'° y el registro ISSUE” se
observo BAV en el 61 % vy otro tipo de bradiarritmia
en el 9y 21 % , respectivamente. Twidale y cals.
observaron que la tasa de recurrencia sincopal en
pacientes tratados con marcapasos por sincope,
BBF y EEF positivo (HV prolongado o disfuncién sin-
usal) era del 4 % , frente al 25 % en pacientes con
sincope, BBF y EEF negativo no tratados con mar-
capasos. Ocho pacientes con EEF negativo a los que
se les implantdé un marcapasos de forma empirica
no tuvieron recurrencias durante el seguimiento®®,

Beck y cols. publicaron un analisis matematico de
Markov con objeto de decidir la mejor estrategia de
manejo en pacientes sintomaticos con BBFEE. Tras
analizar la bibliografia publicada hasta entonces
concluyeron que si la probabilidad de bradiarritmia
como causa del sincope en pacientes con FEVI con-
servada fuese superior al 72 % la estrategia de tra-
tamiento con marcapasos sin EEF previo seria mas
coste-efectivo que la realizacion de EEF antes de
tomar una decision terapéutica. En pacientes con
FE deprimida la estrategia mas coste-efectiva era la
realizacion de EEF (en 1987, afo de la publicacion,
no estaba extendido el uso de desfibriladores). ¢Po-
demaos presumir con una probabilidad superior al 72
% que la causa del sincope en pacientes con BBF y
FE conservada es una bradiarritmia, en concreto un
BAV paroxistico? Bergfeldt y cols. observaron que
en 26 pacientes con sincope y BBF en los que exis-
tia una alta sospecha clinica de etiologia bradiarrit-
mica el resultado del EEF basal y tras disopiramida

era positivo en el 84 % de los pacientes, tratandose
con estimulacion el 73 % de ellos, ninguno de los
cuales tuvo recurrencia sincopal®®. En nuestra Uni-
dad (datos no publicados) hemos analizado las ca-
racteristicas clinicas de los pacientes con sincope,
BBF, sin cardiopatia o con cardiopatia hipertensiva
(todos con FE conservada). De los 26 pacientes con
caracteristicas clinicas sugerentes de etiologia car-
diogénica 22 (84,6 %) tenian un resultado positivo
(asumiendo un intervalo HV superior a 70 ms como
resultado positiva), en ningdn caso se indujo una
TVMS. A dos de los cuatro pacientes con resultado
negativo se les implantd un registrador de eventos,
ambos pacientes tuvieron una recurrencia sincopal
en la que se registrd un BAV paroxistico. Sélo un
paciente de los 7 (14 %) con clinica sugerente de
etiologia vasovagal tuvo un resultado positivo del EEF
(HV de 70 mes), se le implanté un registrador de
eventos sin recurrencia posterior. Por tanto, las ca-
racteristicas clinicas pueden aventurar el resultado
del EEF en estos pacientes y seria coste-eficiente el
implante (sin EEF previo) de un marcapasos a aque-
llos pacientes con clinica sugerente de etiologia car-
diaca puesto que la probabilidad de que el EEF sea
positivo es superior al 72 % .

CONCLUSIONES

Los pacientes con BBF y sincope de proba-
ble etiologia cardiogénica y FE conservada podrian
ser tratados mediante el implante de un marcapa-
sos sin la realizacion de un EEF previo en base a las
siguientes aseveraciones: 1. los sincopes sin pro-
dromos o de muy corta duracion, los producidos en
decubito o durante el esfuerzo, tienen una etiologia
cardiogenica en la gran mayoria de las ocasiones;
2. la etiologia mas probable de los sincopes en este
tipo de pacientes es el BAV paroxistico, 3. el resul-
tado del EEF tiene poca influencia en el manejo clini-
co puesto que la probabilidad de inducir una TVMS
es excepcional, si el sistema His-Purkinje esta signi-
ficativamente enfermo el tratamiento de eleccion es
un marcapasos pero si no detectamaos enfermedad
del SHP la tasa de recurrencias no es desprecia-
ble y, en la mayoria de las ocasiones, son debidas
a bradiarritmias, fundamentalmente bloqueo AV
paroxistico.
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